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 Streszczenie    
Wstęp: Osteoporoza jest przewlekłą, uogólnioną chorobą kości uwarunkowaną przez wiele czynników, wśród 
których istotną rolę odgrywa podłoże genetyczne. Białko morfogenetyczne kości (BMP2 – bone morphogenetic 
protein), będące czynnikiem wzrostu należącym do nadrodziny białek TNF-, jest czynnie włączone w metabolizm 
tkanki kostnej. Białko BMP2 wykazuje potencjał osteoindukcyjny oraz reguluje wzrost płytki chrzęstnej, a tym 
samym bezpośrednio wpływa na proces osteogenezy.
Cel pracy: Celem pracy była analiza częstości występowania genotypów i alleli polimorﬁzmu 570A>T oraz 
5375G>A genu BMP2 w populacji kobiet polskich po menopauzie, jak również określenie związku między badanymi 
wariantami polimorﬁcznymi a parametrami obrotu kostnego.
Materiał i metody: Badaniem objęto 117 niespokrewnionych kobiet rasy kaukaskiej po menopauzie (średni 
wiek 55,1 lat), zamieszkujących region Wielkopolski. Analizę polimorﬁzmów 570A>T oraz 5375G>A genu BMP2 
przeprowadzono z wykorzystaniem metody reakcji łańcuchowej polimerazy/polimorﬁzmu długości fragmentów 
restrykcyjnych (PCR/RFLP – polymerase chain reaction/restriction fragment lenght polymorphism), natomiast 
pomiar gęstości mineralnej kości (BMD – bone mineral density) wykonano z zastosowaniem metody DEXA. 
 W badaniu analizowano również wybrane parametry kliniczne oraz parametry obrotu kostnego.
Wyniki: Dla obydwu polimorﬁzmów 570A>T oraz 5375G>A genu BMP2 odnotowano porównywalną częstość 
występowania genotypów i alleli w badanych grupach kobiet po menopauzie z osteopenią, osteoporozą oraz 
prawidłową wartością T-score. Analiza nie pokazała również związku parametrów klinicznych oraz obrotu kostnego 
z poszczególnymi genotypami polimorﬁzmów BMP2 u kobiet z osteoporozą, osteopenią oraz w grupie z prawidłową 
wartością T-score.
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Wnioski: W pracy nie potwierdzono bezpośredniego związku polimorﬁzmów 570A>T oraz 5375G>A genu BMP2 
z rozwojem osteoporozy w populacji kobiet polskich po menopauzie. Badania wskazały również na brak korelacji 
polimorﬁzmów 570A>T oraz 5375G>A genu BMP2 z analizowanymi parametrami klinicznymi oraz parametrami 
obrotu kostnego.







 Abstract   
Objectives: Osteoporosis is a chronic, generalized bone disease conditioned by many factors among which the 
genetic background plays the signiﬁcant role. Bone morphogenetic protein (BMP2), a growth factor belong to su-
perfamily of TNF-  proteins, is actively involved in bone tissue metabolism. BMP2 protein shows the osteoinduction 
potential and regulates growth of cartilage plate, and the same directly inﬂuences the process of osteogenesis. 
The aim: The aim of study was to examine the frequency of genotypes and alleles of 570A>T and 5375G>A of 
BMP2 gene polymorphisms in population of Polish postmenopausal women, as well as to analyze the relationship 
between investigated polymorphic variants and bone turnover parameters.
Material and methods: Into the study 117 postmenopausal women, Caucasian race (average age 55,1 years) 
living in Wielkopolska region were classiﬁed. The analysis of 570A>T and 5375G>A BMP2 polymorphisms was 
performed by polymerase chain reaction/restriction fragment length polymorphism (PCR/RFLP) while bone mineral 
density (BMD) was measured by DEXA method. In the research the chosen clinical and bone turnover parameters 
were analysed. 
Results: In both 570A>T and 5375G>A BMP2 polymorphisms the similar frequency of genotypes and alleles in 
investigated groups of postmenopausal women with osteoporosis, osteopenia and in the group with correct T-score 
were noted. The analysis do not show the relationship of clinical and bone turnover parameters with particular 
genotypes of BMP2 polymorphisms in women with osteoporosis, osteopenia and in the group with correct T-score.
Conclusions: The research did not conﬁrm directly relationship of 570A>T and 5375G>A BMP2 polymorphisms 
with osteoporosis development in population of Polish postmenopausal women. The investigation also shows lack 
of correlation of 570A>T and 5375G>A BMP2 polymorphisms  polymorphisms with analysed clinical and bone 
turnover parameters.
 Key words: osteoporosis / bone morphogenetic protein / bone metabolism / 
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 !"	#$	%PCR & 
BMP2 5375G>A F: CTG TGA ACG TCT AAC TTA CCTR: CAT GTG GTT CAA GGT CTC AG 244
BMP2 570A>T F: CGA GAA CAG ATG CAA GAT GCR: ACT TCC ACC ACG AAT CCA TG 230
Tabela  I I .  Charakterystyka enzymów restrykcyjnych zastosowanych w analizie polimorﬁzmu 5375G>A oraz 570A>T genu BMP2.
















































AA 19 (33,3) 27,7 12 (33,3) 29,3 7 (29,2) 25,0 38 (29,9) 27,4
AT 22 (38,6) 49,9 15 (41,7) 49,7 10 (41,7) 50,0 57 (44,9) 49,9
TT 16 (28,1) 22,4 9 (25,0) 21,0 7 (29,1) 25,0 32 (25,2) 22,7
Allele
A 60 (52,6) - 39 (54,2) - 24 (50,0) 133 (52,4)
T 54 (47,4) - 33 (45,8) - 24 (50,0) 121 (47,6)
BMP2 5375G>A
	
GG 37 (64,9) 65,1 23 (63,9) 64,9 15 (62,5) 59,4 75(64,1) 63,9
GA 18 (31,6) 31,2 12 (33,3) 31,3 7 (29,2) 35,3 37(31,6) 32,1
AA 2 (3,5) 3,7 1 (2,8) 3,8 2 (8,3) 5,3 5 (4,3) 4,0
Allele
G 92 (80,7) - 58 (80,6) - 37 (77,1) 187 (79,9)
A 22 (19,3) - 14 (19,4) - 11 (22,9) 47 (20,1)
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^w przypadku n<2, *p<0,05
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±0,03 1,20 ±0,10 1,19 ±0,04


































^w przypadku n<2, *p<0,05
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